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Glaukoom ehk roheline kae
Kuldar Kaljurand1
Glaukoom on silmahaigustest nägemispuude põhjustajana maailmas teisel kohal. 
Hinnanguliselt on maailmas 4,5 miljonit glaukoomi tõttu pimedat inimest. Levimus 
Eestis üle 50aastaste seas on 16,5% ning see sarnaneb Soome ja Rootsi levimusega.
Glaukoom on spetsiifiline nägemisnärvi neuropaatia, millega kaasneb vastava osa 
vaatevälja kahjustus. Seni ainsaks tõenduspõhiseks ravivõtteks on silma siserõhu 
langetamine, kasutades medikamentoosseid, laserravi ja kirurgilisi ravivõtteid.
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Rahvusvaheline silmaarstide kogukond on 
glaukoomi kui haiguse olulisuse äramärki-
miseks hakanud tähistama märtsis rahvus-
vahelist glaukoomipäeva. Viimasel paaril 
aastal on see laienenud glaukoominädalaks, 
mis sel aastal kestab 9.–15. märtsini. Maailma 
Glaukoomiassotsiatsioon koostöös Maailma 
Glaukoomipatsientide Assotsatsiooniga  on 
kokku pannud ülemaailmse erinevate tege-
vuste paketi, mis on kokku võetud motoga 
„BIG – Beat Invisible Glaucoma“.
Glaukoom on silma haiguslikest seisundi-
test teisel kohal maailmas nägemispuude ja 
pimeduse põhjusena. Hinnanguliselt on üle 
ilma 200 miljonit glaukoomi põdevat inimest. 
Glaukoomi tõttu pimedaid on hinnanguliselt 
4,5 miljonit (1) ning prognoosi järgi on neid 
2020. aastaks 11,2 miljonit (2). Taas hinnan-
guliselt umbes pooled glaukoomi põdevad 
isikud Euroopas ning Põhja-Ameerikas ei ole 
teadlikud oma haigusest. Arenevate maade 
kohta puuduvad üldse täpsemad andmed, ka 
sellised, mis võimaldaks anda vaid hinnan-
guid (3). Paraku puudub ka Eestis siiani 
glaukoomiregister. 
Eestis Tartus tehtud populatsiooni-
uuringu andmetel on glaukoomi levimus 
50aastaste ja vanemate seas 16,5%. Teise, 
samuti Tartus korraldatud uuringu järgi 
esines glaukoom 16,1%-l kataraktilõiku-
sele tulnud patsientidest (4, 5). Glaukoomi 
esinemissagedus varieerub eri maades, kuid 
sellist küllaltki suurt esinemissagedust nagu 
meil on leitud ka Soomes ja Rootsis (6, 7).
Olemuselt on glaukoom nägemisnärvi 
neuropaatia, mida iseloomustab nägemis-
närvi diski ekskavatsiooni suurenemine ja 
neuroretinaalse äärise õhenemine. Ulatus-
l ikule nägemisnärvi kiudude atroofiale 
ning ganglionirakkude kahjustuse ulatu-
sele vastab vastava piirkonna vaatevälja 
väljalangus. 
Suurimateks riskiteguriteks on tõusnud 
silma siserõhk, vanus, eksfoliatsiooni sünd-
roomi esinemine, lokaalsed ja süsteemsed 
vaskulaarsed tegurid. Rassiti on glaukoomil 
üsna erinev avaldumismuster. Valgel rassil 
on väga sageli koos glaukomatoosse neuro-
paatiaga tõusnud ka silma siserõhk. Silma 
normaalne siserõhk jääb vahemikku 10–21 
mm Hg ning võib olla varahommikul isegi 
kuni 4 mm Hg kõrgem kui õhtul. Silma 
siserõhku > 21 mm Hg peetakse okulaarseks 
hüpertensiooniks, mis siiski ei tähenda 
üks ühele glaukoomi. Seetõttu on käibe-
väljend glaukoomi kui silmarõhutõusuga 
haiguse kohta üsna eksitav. Madala rõhu 
glaukoomi korral progresseerub haigus 
kiiresti hoolimata madalatest/kontrollitud 
silma siserõhkudest.
Seoseid on leitud ka müoopia, vererõhu-
haiguste, migreeni ja diabeedi ning glaukoomi 
vahel. Praeguste teadmiste järgi on tegemist 
mitmetegurilise haigusega.
Silma siserõhk võib olla tõusnud kolmel 
põhjusel: 
1) si lma vesivedeliku väljavoolu suure-
nenud takistus trabekulaarvõrgustiku-
Schlemmi kanali süsteemis eeskambri-
nurgas (sagedasim);
2) vesivedeliku suurenenud produktsioon 
ripskeha epiteelis;
3) episkleraalse veenirõhu tõus.
Nägemisnärvi kahjustus silma kõrge-
nenud siserõhu korral põhineb
1) närv ikiudude madalal tolerantsusel 
isheemia suhtes;
2) silma kõrgenenud siserõhu mehaanilisel 
kahjustaval toimel;
3) teguritel, mis ei ole veel teada.
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HAIGUSE DÜNA AMIK A
Silmapõhjas oleva võrkkesta ja ajukoore 
vastava piirkonna vahel on punkt punkti 
vaheline seos: kindla võrkkestapiirkonna 
valgustundlikelt rakkudelt l i igub info 
võrkkesta ganglionirakkude pikkade akso-
nite abil vastavasse tajupiirkonda. Neid 
närvikiude on meil sündides suurusjärgus 
0,7–1,25 miljonit. Kõnealuste närvikiudude 
kadu bioloogilise vananemisega seoses on 
ligi 500–5500 närvikiudu aastas. Haiguslik 
protsess algab võimendunud nägemisnärvi 
kiudude, ganglionirakkude aksonite, kahjus-
tuse ja hukkumisega. Käiv itub reetina 
ganglionirakkude apoptoos, mille täpne 
põhjus ja mehhanism ei ole seni teada (8). 
Protsess võib kulgeda kaua kliinilise aval-
dumiseta. Esmajärgus kahjustuvad pikemad 
aksonid, mis innerveerivad reetina peri-
feerias asuvaid valgustundlikke rakke 
(vt joonis 1). 
Haiguse algstaadiumis on kliiniline pilt 
tagasihoidlik. Nägemisnärvi diskile koon-
duvad närvikiud moodustavad selle keskele 
ekskavatsiooni. Muutused nägemisnärvi 
diskil on valutud ning need ei anna ka muul 
moel end patsiendile tunda. Diski ekskavat-
siooni laienemine / närvikiudude kahjustus 
on esimeseks ja olemuslikuks sümptomiks 
haiguse alguse kohta (8) (vt joonis 2).
Kuna funktsionaalsed piirkonnad ajus 
kattuvad, ei pruugi aksonite kahjustus 
ja nägemisdefekt olla üksüheses suhtes 
ning jääb patsiendile haiguse algusstaa-
diumis sageli märkamata. Nägemiskahjustus 
süveneb vaatevälja progresseeruval väljalan-
gusel. Närvikiudude mikroarhitektoonika 
määrab ära tekkivate vaateväljadefektide 
asukoha (vt joonis 3).
Tsentraa lne nägemine püsib sagel i 
muutumatu ka küllaltki ulatuslike vaate-
väljadefektide korral.
(Taasiseseisvumise alguses, „ajal kui 
Mart Laar ei olnud veel Eesti põllumajandust 
põhja lasknud“, ei olnud harvad juhtumid, 
kus tädi Maali metsakülast tuli kaebusega, 
et näe, eileõhtuse lüpsi ajal lõi oma lehm, 
kurask, sabaga silma ja lõigi silma pimmeks. 
Lähemal uurimisel selgus, et si lm võis 
patsiendile teadmata olla glaukoomist pime 
juba mõnda aega.)
Joonis 1. Vaatevälja kahjustus sõltuvalt 
kahjustusest nägemisnärvi diskil. Diski tsentris 
paiknev kahjustus annab ka tsentraalsema 
vaateväljakahjustuse. 
Joonis 3. Vaatevälja väljalangus kompuuter-
perimeetrial, mida tumedam ala, seda ulatuslikum 
kahjustus.
Joonis 2. Nägemisnärvi disk, normileid (A) ja glaukomatoosne ekskavatsiooni 
laienemine ja süvenemine (B). 
A
B
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2.b. sekundaarne kinnise nurgaga glau-
koom (vt joonis 4).
3.  Segamehhanismiga glaukoomid. 
4.  Arenguhäirelised ja primaarsed konge-
niaalsed glaukoomid. 
GL AUKOOMI DIAGNOOSIMINE
Silmapõhja vaatlus (oftalmoskoopia):
nägemisnärvi diski (papilli) seisundi hinda-
mine:
- ekskavatsiooni olemasolu ja ulatus,
- neuroretinaalse äärise seisund,
- jukstapapillaarse reetina seisund,
- veresoonte asetsus diskil.
Nägem isnä r v i  d isk i  k v a nt it at i ivsed 
uuringud:
- optiline koherentne tomograafia,
- Heidelbergi reetina tomograafia,
- skaneeriv laserpolarimeeteria.
Vaatevälja hindamine (perimeetria):
- staatiline,
- kineetiline.
Eeskambri nurga vaatlus (gonioskoopia)
Silma siserõhu mõõtmine (tonomeetria)
Lisauuringud, et selgitada võimalikud 
üldhaigused ja täpsustada perekonna-
anamnees:
- üldhaigused,
- perekonna anamnees.
Diferentsiaaldiagnostiliselt on oluline 
vahet teha ägeda glaukoomihoo ja ägeda 
iridotsükliidi vahel. Ägeda glaukoomihoo 
puhul on tegu silma siserõhu tõusuga, mis 
on tingitud kiirelt tekkinud silma vesivede-
liku väljapääsu takistusest või selle mahu-
tavuse järsust ammendumisest. Tavalisim 
põhjus on ägeda algusega kinnise nurgaga 
glaukoom, kus eeskambri nurk sulgub 
mittekompenseeritava kiirusega. See võib 
olla aga tingitud ka traumast, topistumisest 
põletikulise materjaliga, pigmenditerakes-
tega ning vesivedeliku ees- ja tagakambri 
vahelisest passaažihäirest. Kaebusteks on 
valu silmas ja peas, valu võib kiirguda ka 
õlavöötmepiirkonda, esinevad nägemiste-
ravuse langus, valguskartlikkus, nägemis-
defektid – udusus, vikerkaarevärvilised 
rõngad silmade ees. Objektiivselt on tuvas-
tatav sarvkestaturse, madal eeskamber, 
liikumatu ja poollaias asendis pupill. Silma-
põhja vaatlus on raskendatud: fundusrefleks 
on tuhm, võimalikud on diski mõõdukas 
ödeem ning hemorraagiad. Silm on palpa-
toorselt n-ö kivikõva (vt joonis 5).
Tabelis 1 on toodud ägeda glaukoomi ja 
iridotsükliidi kliinilise pildi erinevused.
Joonis 5. Äge glaukoomihoog: süvainjektsioon, 
liikumatu poollai pupill ja sarvkesta ödeem.
Joonis 4. Eeskambri nurga avatus: IV täiesti avatud, I praktiliselt suletud 
eeskambri nurk Shafferi järgi. 
sarvkest                   trabekulaarvõrgustik                 pupill                      vikerkest
IV                       III                      II                            I                           0
GL AUKOOMI KL A SSIFIK ATSIOON
1.  Avatud nurgaga glaukoom: 
1.a. primaarne avatud nurgaga glaukoom;
1.b. madala rõhu glaukoom;
1.c. sekundaarsed avatud nurgaga glau-
koomid (eksfoliatiivne; pigmentglau-
koom).
2.  Kinnise nurgaga glaukoom:
2.a. primaarne kinnise nurgaga glau-
koom;
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RAVI
Õigel ajal avastatud glaukoom ei ole tänapäe-
vaste diagnoosimis- ja ravivõimaluste juures 
tingimata patsiendi pimedusega lõppev 
haigus. Silma siserõhu langetamine on seni 
ainsaks glaukoomi ravivõtteks (9). 1 mm 
Hg langust vähendab riski 20% võrra (10). 
Lisaks aitab toopiline hüpotensiivne ravi 
edasi lükata või ennetada glaukoomi arene-
mise algust si lma tõusnud siserõhuga, 
kuid ilma glaukomatoossete muutusteta 
isikutel (9). Silma siserõhu langetamine on 
võimalik medikamentoosselt, laserraviga, 
kirurgilisel teel.
Silma siserõhku langetavad ravimid 
jagunevad toime põhimõtte järgi kaheks: 
-adrenoblokaatorid ja karboanhüdraasi 
inhibiitorid, aga ka adrenomimeetikumid 
vähendavad silma sisevedeliku produkt-
siooni; prostaglandiinid soodustavad silma-
sisese vedeliku väljavoolu silmast.
Praegu kasutusel olevate raviskeemide 
kohaselt on valikravimiks -blokaator või 
prostaglandiini analoog. Ravi alustatakse 
monoteraapiana ja vajaduse järgi kombi-
neeritakse erinevaid ravimeid omavahel. 
Multiravi skeemi korral on kasutusel üks 
preparaat igast ravimirühmast. Raviefekti 
tõhustamiseks ja patsiendi ravisoostumuse 
suurendamiseks on multiravi korral kasu-
tusel kombineeritud ravimid: üks pudel – 
üks tilk – kaks toimeainet.
1. Glaukoomi ravis kasutatavad 
ravimid, silmatilgad
a. Adrenomimeetikumid: 
- dipivefriin 0,1% (Propine),
- apraklonidiin 0,5–1,0% (Iopidine),
- brimonidiin 0,2% (Alphagan).
b. Adrenoblokaatorid (-adrenoblokaator):
1-selektiivne
- betaksolool 0,5% (Betoptic S); 
mitteselektiivne 
- timolool 0,25%; 0,5% (OFTAN-Timolol; 
Arutimol; Timoptic).
c. Karboanhüdraasi inhibiitorid:
Lokaalsed:
- dorsolamiid 2,0% (Trusopt),
- brinsolamiid 1,0% (Azopt).
Süsteemne
- atsetasolamiid (Diamox; Diacarb).
d. Parasümpaato- ehk kol inomimeeti-
kumid:
- pilokarpiin 1,0–4,0% (Isopto Carpine; 
Pilopine),
- karbakool 0,75–3,0% (Isopto Carbachol).
Tabel 1. Ägeda glaukoomihoo ja ägeda iridotsükliidi kliinilised tunnused
Diagnoos Iriit Äge glaukoom
Injektsioon perikorneaalne perikorneaalne
Sarvkest selge hägune
Eritis pisaravool pisaravool
Eeskamber normaalne sügavus sageli madal
Pupill kitsas poollai; liikumatu
Kaebused valu tugev valu, halb üldine enesetunne, 
iiveldus/oksendus
Tensio norm v. vähenenud tugevalt tõusnud
Visus langenud langenud; udusus; vikerkaarevärvid
e. Prostaglandiinid:
- latanoprost 0,005% (Xalatan),
- travoprost 0,004% (Travatan),
- taf loprost 0,015% (Taflotan, sälitus-
aineta)
- bimatoprost 0,1% (Lumigan).
f. Kombineeritud preparaadid (multiravi):
- adrenoblokaator + parasümpatomi-
meetikum,
- adrenoblokaator + lokaalse toimega 
karboanhüdraasi inhibiitor,
- adrenoblokaator + prostaglandiin,
- adrenoblokaator + adrenomimee-
tikum.
2. Laserravi
a.  Laseriridotoomia – iirise juurel otseühen-
duse tekitamine silma ees- ja tagakambri 
vahel.
b. Lasergonioplastika – laseraplikatsioonid 
iirise juurele, et parandada silmavedeliku 
väljavoolu. 
c.  Lasertrabekuloplastika – laseraplikat-
sioonid trabekulaarvõrgustikule, et 
parandada silmavedeliku väljavoolu.
d.  Lasertrabekulostoomia – otseühenduse 
loomine eeskambri ja Schlemmi kanali 
vahel.
Laserprotseduur idest lev inu im on 
lasertrabekuloplastika diood- või argoon-
laseriga, mille käigus tehakse laseraplikat-
sioonid eeskambri nurgas olevale pigmen-
teerunud trabekulaarvõrgustikule. Tekkinud 
laseriarmid kootuvad ning kootudes tõmma-
takse lahti naabruses olev trabekulaarvõr-
gustik ja Schlemmi kanali sisemine sein ning 
sellega paraneb vedeliku väljavool eeskamb-
rist ja kogu silmast. Viimasel kümnendil 
on suurt poolehoidu võitnud selektiivne 
lasertrabekuloplastika dioodlaseriga. Selle 
protseduuri käigus kasutatakse väga lühi-
kest, aga intensiivset laserimpulssi, mis 
kõrvetust ei tekita, kuid tekitab põletiku. 
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Sellise spetsiif i l ise põletikureaktsiooni 
ajal piltlikult öeldes puhastavad koldesse 
migreerunud makrofaagid trabekulaar-
võrgustiku sinna settinud surnud rakkude 
jäänustest ja pigmenditeradest, parandades 
seeläbi eeskambrinurga pumbafunktsiooni. 
Selektiivse laseri suur eelis on see, et üht 
piirkonda saab korduvalt töödelda, kuna 
laseraplikatsioon ei põhjusta koe muutusi.
Arusaadavalt on sellise toimemehhanismi 
silma siserõhku langetav toime piiratud ning 
laserravi on kasutusel n-ö lisatilgana. Laser-
protseduuri järel jätkub protseduurieelne 
medikamentoosne ravi.
3. Kirurgiline ravi
a. Goniotoomia.
b. Fistuliseerivad lõikused:
- trabekulektoomia,
- m it te läbi s tavad f i s tu l i seer ivad 
lõikused (sügav sklerektoomia, kana-
lostoomia jt).
c. Drenaažiimplantaadid.
Kirurgilise ravi põhimõte on sarnaselt 
eelnevatega silma siserõhu langetamine. 
Levinumateks tehnikateks on ühenduse 
loomine eeskambri ja silma limaskestaaluse 
ruumi vahel.
KOKKUVÕTE 
Glaukoom on krooniline progresseeruv 
haigus, mille täpne etioloogia ei ole teada. 
Tegemist on mitmetegurilise haigusega, 
kus oluline roll on perekondlikul eelsoo-
dumusel, silma anatoomilistel eripäradel 
ning ilmselt ka rassil isel kuuluvusel ja 
väliskeskkonna mõjudel. Haigus on selle 
algusfaasis tänapäevaste diagnostikavõi-
maluste juures hästi sedastatav ning täna-
päevaseid ravivõtteid varieerides küllaltki 
hästi kontrolli all hoitav. 
VÕIM A LIKU HUVIKONFLIK TI DEKL A R AT SIOON 
Autoril puudub huvikonflikt seoses artiklis kajastatud teemaga.
SUMMARY
Glaucoma
 
Kuldar Kaljurand1
Glaucoma is the commonest cause of blind-
ness worldwide. The estimated number of 
people blind from glaucoma is 4.5 million. 
The prevalence of glaucoma in the Estonian 
population among people aged 50 years 
and older is 16.5%, which is similar to 
the corresponding  figure in Finland and 
Sweden. Glaucoma is defined as specific 
glaucomatous optic nerve neuropathy asso-
ciated with changes in the visual field. Only 
evidence-based treatment, using medical, 
laser and surgical therapies, can lower 
intraocular pressure.
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